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USO: Interno CAS: 53-84-9
Fator de Correcao: Nao se aplica FM: C,:H27N;014P>
Fator de Equivaléncia: N3o se aplica PM: 663,4

NAD+*

NICOTINAMIDA ADENINA DINUCLEOTIDEO

Evidenciada pela primeira vez em 1906 por Arthur Harden e William John Young, a
Nicotinamida Adenina Dinucleotideo (NAD*) teve sua capacidade descoberta em 1936
por Otto Henrich Warburg, onde foi demonstrada a habilidade da molécula de NAD* ao
transferir hidretos de uma molécula para outra, identificando a NAD* como percursora dessa
acao redox.

Atualmente, sabe-se que a NAD* desempenha diversos papéis cruciais no organismo
humano, sendo uma coenzima essencial para diversas funcdes importantes em processos
fisioldgicos, celulares e de metabolizacdo. Estes processos variam desde a expressdo génica,
sintese de DNA, resposta ao estresse oxidativo, sintese de colesterol, secrecdo de insulina,
apoptose celular, entre outras fungdes.

A sintese desta coenzima ocorre a partir da molécula de triptofano ou de formas de vitamina
B3. Por isso, um dos fatores de declinio dos niveis de NAD* pode ser devido a baixa ingestdo
de alimentos ricos em triptofano ou vitamina B3.

Outros fatores que podem contribuir para o declinio desta molécula essencial sdo alteragoes
em funcGes metabdlicas ou nutricionais, envelhecimento e senescéncia celular. Devido a
isso, torna-se necessario a suplementacdo de Nicotinamida Adenina Dinucleotideo.

Mecanismo de agao

Atualmente, sabe-se que a NAD* desempenha tanto papel para transferéncia de hidretos e
como também é consumivel como substrato em uma cascata de reacdes na homeostasia.
De forma geral, € mais comum em reacdes catabdlicas geradoras de energia, como a
glicdlise, oxidagdo de gordura e ciclo de Krebs, onde é reduzido a beta-nicotinamida adenina
dinucleotideo (NADH), que ao ser transportado para a mitocondria gera adenosina trifosfato
(ATP).

Outra participacdo importante desta molécula é em relacdo as sirtuinas, ou também
chamadas de reguladoras silenciosas, estas enzimas sdo moléculas que dependem de NAD*
para lisar a lisina, formando um subproduto de lisina desacetilada, ADP-ribose acetilada e
nicotinamida. As sirtuinas sdo importantes para muitos processos metabdlicos, dentre eles
a estabilidade do genoma, metabolismo energético das mitocdndrias e diversas outras
fungdes importantes para o organismo.

Outro mecanismo de agdo elucidado é a partir da biossintese desta coenzima (NAD%*) a
partir do triptofano, é transformada em NADH, uma forma reduzida da molécula
Nicotinamida Adenina Dinucleotideo em processos metabdlicos, como ocorre na glicélise
e na oxidagdo de acidos graxos, que impulsiona a geragdo de energia celular também.

Apesar da NADH ser um subproduto da NAD*, a sua suplementagdo é mais complexa, uma
vez que a NADH é uma molécula mais instavel e necessita de temperaturas baixas para
manter-se com suas caracteristicas necessarias. Devido a isso a suplementagdo de NAD* é
mais indicada.

Recomendagao de uso
10 a 30mg/dia, podendo ser divido duas vezes ao dia.
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Aplicacoes

Por ser uma substancia com participacdo efetiva em processos fisioldgicos, principalmente
no controle da producdo de material genético, a NAD* tem um espectro amplo de acdes
benéficas ao organismo, como:

Promocdo de um envelhecimento saudavel;
Melhora da fungao muscular;

Modulacao do colesterol total;

Fungdo preventiva contra doencas cardiacas;
Prevencgdo de infarto;

Auxilia na terapia de doengas autoimunes;
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